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Dysimmune polyneuropathies are the etiologically heterogeneous group of diseases with autoimmune damage to the 
peripheral nervous system. The rarity of these diseases doesn’t exclude the possibility of their development or exacer‑
bation in patients infected with SARS‑CoV‑2, which will require timely differential diagnosis and urgent specific ther‑
apy. The article summarizes current information on the mechanisms of development, clinical features, diagnosis and 
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Введение
В настоящее время усилия мирового медицинско-
го сообщества направлены на борьбу с инфекцией, 
вызванной представителем семейства коронавирусов 
SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory Syndrome-Related 
Corona Virus 2), разработку универсальных схем этио-
тропной и патогенетической терапии, профилактику 
COVID-19 (Corona Virus Disease 2019) и ее возможных 
осложнений. Несмотря на то что SARS-CoV-2 не яв-
ляется вирусом, первично тропным к клеткам нервной 
системы, доказана высокая вероятность развития 
при данной инфекционной патологии различных не-
врологических расстройств, в том числе дизиммунных 
полиневропатий (ПНП).
Дизиммунные полиневропатии представляют со-
бой этиологически гетерогенную группу заболеваний 
с ауто иммунным поражением периферической нервной 
сис темы (ПНС). К острым дизиммунным ПНП отно-
сится синдром Гийена–Барре (СГБ) и его варианты 
в виде острой воспалительной демиелинизирующей 
полиневропатии (ОВДП), острой моторно-сенсорной 
аксональной невропатии (ОМСАН), острой моторной 
аксональной невропатии, синдрома Миллера Фишера 
(СМФ). Кроме того, СГБ включает редкие атипичные 
клинические варианты: фаринго-цервико-брахиальную 
форму, парапаретическую форму с избирательным во-
влечением ног, лицевую диплегию или парез отводящих 
нервов в сочетании с парестезиями, сенсорный атак-
тический вариант, вариант с пандизавтономией [1]. 
Спектр хронических дизиммунных ПНП включает 
хроническую воспалительную демиелинизирующую 
поли (радикуло) невропатию (ХВДП), мультифокаль-
ную моторную невропатию (ММН) и парапротеине-
мические ПНП [2].
Дизиммунные ПНП формально относятся к редкой 
патологии [3]. Так, СГБ встречается с частотой 0,89–
1,89 случая на 100 тыс. населения в мире в год, СМФ 
описывается примерно в 1 % всех случаев СГБ [4]. За-
болеваемость ХВДП составляет 0,7–1,6 случая на 100 тыс. 
в год, распространенность – 4,8–8,9 случая на 100 тыс. 
населения [3]. В условиях пандемии COVID-19 ожи-
дается рост заболеваемости дизиммунными ПНП. 
Патогенетическим обоснованием для такого предпо-
ложения служит сродство вируса SARS-CoV-2 к рецеп-
торам ангиотензинпревращающего фермента 2 (АПФ-2), 
имеющимся не только в дыхательной, сердечно-со-
судистой и пищеварительной системах, но и на поверх-
ности клеток ПНС.
Помимо особенностей патогенеза и клинических 
проявлений дизиммунных ПНП, ассоциированных 
с COVID-19, отдельный интерес представляет тактика 
ведения пациентов с ранее установленным диагнозом 
хронических дизиммунных ПНП, проводимой имму-
носупрессивной терапией и развившейся COVID-19.
В обзоре сознательно не затрагивалась обширная 
проблема эффективности, показаний, противопоказа-
ний и переносимости иммунизации против SARS-CoV-2 
у пациентов с острыми и хроническими дизиммунными 
ПНП ввиду недостаточной достоверности и противо-
речивости имеющихся в литературе данных, недоста-
точной изученности особенностей патогенеза поствак-
цинальных осложнений после применения различных 
имеющихся и появляющихся в употреблении новых 
вакцин как в целом в популяции, так и у пациентов, 
получающих иммуносупрессивную терапию.
Целью данного сиcтематического обзора явилось 
обобщение актуальной информации, касающейся раз-
вития и особенностей течения острых и хронических 
дизиммунных ПНП в условиях пандемии COVID-19. 
Проанализированы полнотекстовые и реферативные 
электронные базы данных Scopus и Web of Science 
и следующие поисково-информационные источники: 
научная поисковая система PubMed по базам Medline; 
издательские продукты Elsevier & Springer; поисковые 
системы PubMed Central; BioMed Central; Free Medical 
Journals; SSRN; библиографическая база данных Google 
Scholar. Поиск осуществлялся по ключевым словам: 
«COVID-19», «сoronavirus infection / коронавирусная 
инфекция», “SARS-CoV-2”, «Guillain–Barré syndrome / 
 синдром Гийена–Барре», «disimmune neuropathy / диз-
иммунная невропатия».
Патогенетические аспекты поражения ПНС 
при инфицировании SARS-CoV-2
Точные патогенетические аспекты поражения 
ПНС при инфицировании SARS-CoV-2 до конца 
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не изучены. Обсуждаются 2 наиболее вероятных ос-
новных ме ханизма развития клинической карти-
ны ПНП при COVID-19: прямое вирусное влияние 
на клетки ПНС или vasa nervorum и их вторичное по-
вреждение активированными аутоиммунными клет-
ками.
Первым был описан механизм прямого вирусного 
поражения с последующим ретроградным аксональ-
ным проникновением в ПНС. Данный механизм реа-
лизуется через сродство SARS-CoV-2 к рецепторам 
АПФ-2, которые представлены во многих органах 
и тканях организма человека, в том числе и в клетках 
ПНС [5]. Наибольшая плотность рецепторов АПФ-2 
регистрируется на поверхности клеток эндотелия мел-
ких сосудов, в том числе vasa nervorum. Поражение 
эндотелия, опосредованное SARS-CoV-2, позволило 
отдельным авторам сделать вывод о ведущей роли ге-
матогенного пути поражения ПНС при COVID-19 и его 
участии в развитии дизиммунных ПНП [6–8]. Вирус 
также может взаимодействовать с ганглиозидами мем-
бран аксонов и дендритов при помощи сиаловых кис-
лот [9, 10], что приводит к прямому повреждению 
нервного волокна и попаданию аутоантигенов в сис-
темный кровоток. Ряд антигенов SARS-CoV-2 могут 
иметь строение, близкое к белкам нервной системы, 
например, к молекуле клеточной адгезии NCAM1. По-
добная мимикрия антигенов SARS-CoV-2 может слу-
жить основой перекрестных аутоиммунных реакций 
с аутоагрессией в отношении клеток ПНС [11].
Другим важным механизмом возникновения ост-
рых дизиммунных ПНП является вторичное аутоим-
мунное повреждение, в том числе на фоне развития 
«цитокинового шторма». SARS-CoV-2 способен ин-
фицировать антигенпрезентирующие клетки [12], 
а также лимфоциты, что способствует выделению боль-
шого количества ряда цитокинов (интерлейкин (ИЛ) 2, 
ИЛ-6, ИЛ-10 и др.) [13]. Повышенное выделение цито-
кинов может усиливать прямое повреждающее дейст-
вие SARS-CoV-2 на клетки ПНС и приводить к разви-
тию вторичного дизиммунного поражения [14–16]. 
М. Azis и соавт. (2020) обнаружили, что при поражении 
ПНС на фоне COVID-19 наиболее значительно повы-
шался уровень ИЛ-6, что может свидетельствовать 
о ведущей роли именно этого цитокина в развитии 
острых дизиммунных ПНП. Данный факт позволяет 
не только рассматривать указанный медиатор в каче-
стве биомаркера тяжести течения COVID-19, но и ис-
пользовать его для прогнозирования развития острых 
дизиммунных ПНП при тяжелом клиническом течении 
COVID-19 [17, 18]. Учитывая значительную роль ИЛ-6 
в патогенезе дизиммунной ПНП на фоне COVID-19, 
обсуждается возможность применения тоцилизумаба, 
препарата рекомбинантных гуманизированных моно-
клональных антител к рецептору ИЛ-6, при развитии 
данного состояния. Тоцилизумаб в настоящее время 
применяют в качестве патогенетической терапии таких 
аутоиммунных состояний, как ревматоидный артрит 
и АНЦА-ассоциированные васкулиты. При COVID-19 
тоцилизумаб может назначаться при ухудшении тече-
ния заболевания в фазу начала «цитокинового шторма» 
(3–14-е сутки) до развития бактериальных инфекцион-
ных осложнений с учетом клинических и лабораторных 
данных [2, 19]. Предполагается, что препарат может 
быть рассмотрен в качестве компонента иммуносу-
прессивной терапии в случае тяжелого течения 
COVID-19, ассоциированной с развитием острых ди-
зиммунных ПНП [17].
Таким образом, поражение ПНС при инфициро-
вании SARS-CoV-2 возможно как в результате прямо-
го вирусного воздействия на нервное волокно и эндо-
телий сосудов нервов, так и за счет непрямой активации 
дизиммунных реакций, что, в свою очередь, является 
вероятной причиной развития у пациентов с COVID-19 
острых дизиммунных ПНП, а также обострения у них 
уже ранее имевшихся заболеваний при хронических 
дизиммунных ПНП.
Острые дизиммунные ПНП как осложнение 
COVID-19
Синдром Гийена–Барре – синдром остро возник-
шей поли (радикуло) невропатии, в патогенезе ко-
торого определяющую роль играют аутоиммунные 
механизмы [20]. Клиническая, инструментальная и ла-
бораторная характеристики подтипов СГБ хорошо 
описаны в учебных пособиях и руководствах [20–22] 
и здесь не приводятся.
Важным звеном патогенеза острой дизиммунной 
ПНП считается феномен молекулярной мимикрии, 
способствующий формированию аутоагрессивных кле-
ток в ответ на попадание в организм инфекционного 
агента. Манифестацию СГБ при COVID-19 связывают 
с обнаруженными перекрестными реакциями между 
S-белком SARS-CoV-2 и NCAM1, а также, возможно, 
с ганглиозидами ПНС [11].
К настоящему времени у больных COVID-19 опи-
саны все варианты СГБ; преобладают публикации 
с описанием клинических случаев развития ОВДП, 
ОМСАН и СМФ. Точных сведений о частоте встреча-
емости различных вариантов СГБ на фоне COVID-19 
не приводится [23–25]. В большинстве публикаций 
авторы указывают срок 8–14 сут от момента установ-
ления диагноза COVID-19 как наиболее вероятный 
период развития описанных подтипов острых дизим-
мунных ПНП [26–29]. Возможны как более ранние, 
так и более поздние сроки манифестации СГБ; описа-
ны случаи развития СГБ на фоне длительно текущей 
(более 3 нед) тяжелой COVID-19. Указывается на ве-
роятность развития СГБ на фоне бессимптомного те-
чения COVID-19 [26, 30].
Первое сообщение о сочетании СГБ и инфици-
рования SARS-CoV-2 опубликовали H. Zhao и соавт. 
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(от 23 января 2020 г.) развития ОВДП у женщины 61 го-
да, вернувшейся из Уханя (очага инфекции) в январе 
2020 г. Интересно, что клиника собственно  COVID-19 
манифестировала через 7 дней после развития ОВДП. 
Данные о генезе инфекционного заболевания были 
подтверждены наличием РНК SARS-CoV-2 в мазках 
со слизистой оболочки носо- и ротоглотки методом 
полимеразной цепной реакции (ПЦР). Подобный слу-
чай сочетания СГБ и COVID-19 на момент публикации 
был зарегистрирован впервые, и авторы поставили 
под сомнение наличие причинно-следственной связи 
между этими диагнозами [31]. 11 и 24 апреля 2020 г. 
Z. Sedaghat и соавт. опубликовали описание 2 случаев 
развития ОМСАН: у мужчины 65 лет (на 14-й день 
COVID-19) и женщины 70 лет (за 3 дня до развития 
респираторного синдрома и развернутой клинической 
картины вирусной инфекции). Авторы впервые выска-
зали мнение о взаимосвязи событий и диз иммунном 
характере ПНП при COVID-19 [28, 29].
J. B. Caress и соавт. (2020) проанализировали 37 опи-
саний случаев СГБ, ассоциированных с COVID-19, 
и пришли к выводу о том, что клиническая симптома-
тика, а также тяжесть течения этой дизиммунной ПНП 
у инфицированных SARS-CoV-2 пациентов и у паци-
ентов без COVID-19 существенно не различаются [32]. 
По данным другого анализа 42 описаний СГБ у паци-
ентов с COVID-19, все пациенты имели достаточно 
типичную картину заболевания: симметричность по-
ражения отмечалась в 71,0 % случаев, тетрапарез – 
в 64,3 %, нижний парапарез – в 11,9 %, арефлексия – 
в 80,9 %, сенсорные нарушения – в 66,7 %, поражение 
лицевого нерва – в 38,1 % (у 4 из 5 имелась diplegia 
facialis). Острая пандизавтономия была выявлена 
у 19,5 % пациентов [33].
Белково-клеточная диссоциация в цереброспи-
нальной жидкости отмечалась в 76 % случаев, а демие-
линизация по данным электронейромиографии 
(ЭНМГ) – в половине случаев СГБ, ассоциированно-
го с COVID-19. Тесты на SARS-CoV-2 в цереброспи-
нальной жидкости во всех случаях оказывались отри-
цательными [32].
Синдром Миллера Фишера является одним из кли-
нических вариантов СГБ и характеризуется наличием 
офтальмоплегии, мозжечковой атаксии и арефлексии 
[34]. В настоящее время в литературе имеется несколь-
ко сообщений о развитии СМФ на фоне COVID-19 
[35–38]. Первая публикация принадлежит C. Gutiérrez-
Ortiz и соавт., описавшим 17 апреля 2020 г. 2 случая 
СМФ у пациентов 39 и 50 лет. Данные были подтверж-
дены положительными результатами определения РНК 
SARS-CoV-2 в мазках со слизистых оболочек методом 
ПЦР при отрицательных результатах ПЦР ликвора. 
В своей статье авторы предположили наличие абер-
рантного иммунного ответа у пациентов с COVID-19 
и дизиммунный характер описанной неврологической 
симптоматики. Выводы основывались на клинических 
данных и подтверждены лабораторными: в сыворотке 
крови пациентов были обнаружены IgG к ганглиози-
ду GQ1b [25]. Позднее, 28 мая 2020 г., J. E. Lantos и со-
авт. описали случай развития клинических прояв-
лений СМФ на 5-й день течения COVID-19. Факт 
инфицирования SARS-CoV-2 был также подтвержден 
положительными тестами на определение РНК SARS-
CoV-2 в мазках со слизистой оболочки носо- и рото-
глотки методом ПЦР, однако анти-GQ1b-антитела 
не были обнаружены, диагноз СМФ был установлен 
клинически. Авторы предположили, что клиническая 
картина и патогенез описанных неврологических рас-
стройств были обусловлены не аутоиммунными реак-
циями, а нейротропизмом SARS-CoV-2 и его взаимо-
действием с рецептором АПФ-2 клеток ПНС [37]. Ряд 
авторов указывают на то, что вывод J. E. Lantos и соавт. 
(2020) может быть ошибочен, так как известно, что 
при СМФ антитела к ганглиозидам выявляются в 80–
95 % случаев, и отрицательный результат не исключа-
ет иммунной природы данного синдрома [34, 38].
Вопрос выбора терапии СМФ до начала пандемии 
COVID-19 не был окончательно решен, поскольку 
низкая частота встречаемости СМФ не позволяла 
провести контролируемые исследования. В соответ-
ствии с современными принципами терапии СГБ 
принято назначать иммуноглобулины не позднее 
2–4 нед от начала заболевания, что нашло отражение 
и в клинической практике ведения пациентов с СМФ 
и COVID-19 [39].
В подавляющем большинстве случаев (87,5 %) 
в качестве патогенетической терапии СГБ на фоне 
COVID-19 использовались иммуноглобулины, суще-
ственно реже (в 5 % случаев) – плазмаферез. Восста-
новление наблюдалось в первые 8 нед после мани-
фестации СГБ [32]. Был отмечен 1 летальный исход 
вследствие прогрессирующей дыхательной недоста-
точности [40].
Существенным фактором, осложняющим своев-
ременность диагностики СГБ у пациентов с COVID-19, 
является схожесть клинических симптомов самого ви-
русного заболевания и острой дизиммунной ПНП 
как его осложнения. В частности, тяжелое течение 
COVID-19 сопровождается выраженной дыхательной 
недостаточностью и генерализованной мышечной сла-
бостью, что может в равной мере отражать как увели-
чение объема поражения легких, так и появление кли-
нической картины СГБ. С целью своевременной 
дифференциальной диагностики СГБ рекомендовано 
обращать внимание на следующие признаки: СГБ на-
чинается преимущественно остро и нарастает во вре-
мени; для большинства форм характерно вовлечение 
черепных нервов.
Еще одним фактором, затрудняющим своевремен-
ность диагностики СГБ, является дифференциальная 
диагностика ассоциированной с COVID-19 дизиммун-
ной ПНП как с полиневропатиями / миопатиями 
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критических состояний, так и с поражением мышц, 
вероятно, вызванным самим SARS-CoV-2 [41]. Обра-
щается внимание на то, что клинически при ПНП 
критических состояний (в отличие от дизиммунных 
ПНП) крайне редко отмечается вовлечение черепных 
нервов [42]. В сложных диагностических случаях по-
казана люмбальная пункция (для СГБ характерна бел-
ково-клеточная диссоциация в цереброспинальной 
жидкости), а также проведение ЭНМГ для уточнения 
уровня поражения и паттерна повреждения нервов [43]. 
При ПНП критических состояний ЭНМГ выявляет 
аксональное повреждение при отсутствии признаков 
миелинопатии, что важно учитывать при дифференци-
альной диагностике с СГБ [42]. Дифференциальной 
диагностике помогают и лабораторные исследования. 
Так, во всех доступных в литературе случаях поражения 
мышц на фоне COVID-19 отмечено значительное по-
вышение активности ферментов креатинфосфокиназы 
и лактатдегидрогеназы [41], что также может быть ис-
пользовано при дифференциальной диагностике дан-
ных состояний.
Большое значение у больных COVID-19 имеет так-
же дифференциальный диагноз дизиммунной ПНП 
и лекарственно-индуцированной ПНП. За время пан-
демии для лечения COVID-19 использовалось множе-
ство вариантов экспериментальной терапии и препа-
ратов с потенциально нейротоксическим эффектом. 
Оценить в полном объеме все предложенные схемы 
лечения и их вероятное нейротоксическое действие не 
представляется возможным, поэтому будут рассмотре-
ны только наиболее часто применявшиеся лекарственные 
средства. Так, систематическое использование гидрок-
сихлорохина, в том числе у пациентов с COVID-19, 
может приводить к формированию проксимальных 
миопатий вследствие длительного блокирования ка-
лиевых каналов [44]. Факторами риска в этом случае 
выступают пожилой возраст и наличие сопутствующей 
патологии почек. Важным диагностическим моментом 
является обратимость клинической картины после от-
мены препарата [44]. В доступной литературе у больных 
COVID-19 не было описано случаев лекарственной 
токсичности в виде острой мышечной слабости на фоне 
применения фавипиравира, лопинавира, ритонавира, 
умифеновира [45]. В то же время результаты наблю-
дения за пациентами с другими вирусными инфекци-
ями показывают, что лопинавир и ритонавир (в отли-
чие от рибавирина) способны вызвать ПНП [46].
В целом в настоящее время недостаточно инфор-
мации для того, чтобы сделать окончательные выводы 
о механизмах, частоте встречаемости и сроках развития 
СГБ у пациентов с COVID-19. Необходимо сохранять 
настороженность в отношении возможного развития 
различных подтипов острых дизиммунных ПНП у па-
циентов, инфицированных SARS-CoV-2, особенно при 
высоких уровнях ИЛ-6 и тяжелом течении COVID-19 
[22, 47–49].
Особенности ведения пациентов с впервые 
диагностированными хроническими 
дизиммунными ПНП в условиях пандемии 
COVID-19
Клинические и электронейрофизиологические 
характеристики типичной и атипичных (преимущест-
венно дистальная демиелинизирующая симметричная 
невропатия; асимметричная мультифокальная демие-
линизирующая сенсорная и моторная невропатия (син-
дром Льюиса–Самнера); изолированная моторная 
форма; изолированная дистальная сенсорная форма; 
изолированная сенсорная форма с вовлечением толь-
ко чувствительных корешков спинномозговых нервов) 
форм ХВДП хорошо описаны в статьях, учебниках 
и руководствах [2, 20, 50] и здесь приводиться не будут. 
Следует также отметить, что в настоящее время ряд 
авторов причисляют к ХВДП и такую патологию, 
как хроническая атаксическая сенсорная невропатия 
с офтальмоплегией, IgM парапротеином, холодовыми 
агглютининами и антителами к дисиалосилу (Chronic 
Ataxic Neuropathy, Ophthalmoplegia, M-protein, Agglu-
tination Disialosyl antibodies syndrome, CANOMAD) [2].
14 апреля 2020 г. Американская ассоциация нервно-
мышечной и электродиагностической медицины (The 
American Association of Neuromuscular&Electrodiagnostic 
Medicine, AANEM) опубликовала единственные на мо-
мент написания обзора рекомендации по диагностике 
и ведению пациентов с хроническими дизиммунными 
ПНП в условиях пандемии COVID-19 [3]. Согласно 
рекомендациям AANEM 2020 г., диагностировать 
ХВДП необходимо в максимально ранние сроки, так 
как в связи с вероятным прогрессированием аксональ-
ного повреждения задержка терапии может привести 
к ухудшению прогноза. Отдельно подчеркивается, 
что у пациентов с медленным прогрессированием кли-
нической картины и умеренным неврологическим 
дефицитом своевременная диагностика может быть 
затруднена [3]. В условиях пандемии COVID-19 необ-
ходимо оценить соотношение риска посещения меди-
цинского учреждения пациентом и срочности прове-
дения диагностических мероприятий. Согласно 
рекомендациям, всем пациентам с впервые выявлен-
ной хронической дизиммунной ПНП в настоящее вре-
мя предлагается срочная оценка неврологического 
статуса в амбулаторных условиях. В зависимости 
от эпидемиологической ситуации для проведения кон-
сультации и оценки состояния пациента могут быть 
использованы телемедицинские технологии [3]. В ка-
честве важного инструмента удаленного обследования 
предлагается использовать такие шкалы, как INCAT 
(шкала инвалидизации при воспалительных невропа-
тиях; Inflammatory Neuropathy Cause and Treatment) 
[51], ONLS (шкала общих ограничений при невропа-
тии; Overall Neuropathy Limitation Scale) [52], I-RODS 
(шкала инвалидизации при воспалительной невропатии, 












Нервно-мышечные Б О Л Е З Н И
Neuromuscular DISEASES
Rasch-built Overall Disability Scale) [53], эквивалент 
для ММН – MMN-RODS (шкала инвалидизации, по-
строенная с помощью Раш-анализа; Rasch-built Overall 
Disability Scale) [54]. Представленные шкалы по своей 
сути являются опросниками и удобны для самостоя-
тельного заполнения пациентами или заполнения 
при помощи медицинского работника с привлечением 
телемедицинских технологий. Дополнительная оцен-
ка силы проксимальной мускулатуры рук, проприо-
цепции и баланса также может быть осуществлена 
в дистанционном формате с использованием видеос-
вязи путем определения способности пациента подни-
мать руки над головой, располагать их на задней по-
верхности шеи, стоять на стуле, ходить на небольшое 
расстояние, выполнять координаторные пробы.
В условиях пандемии для подтверждения впервые 
выявленной хронической дизиммунной ПНП (ХВДП, 
ММН и анти-MAG невропатии) в случае тяжелого 
течения заболевания достаточно использовать рутин-
ные анализы и данные ЭНМГ. Отдельно указывается 
на отсутствие необходимости в дополнительных об-
следованиях, если предшествовавшие результаты до-
статочны для постановки диагноза. В случае развития 
типичной клинической картины ХВДП рекомендуется 
начинать лечение без проведения ЭНМГ. При легком 
и умеренном течении заболевания решение вопроса 
о необходимости проведения дополнительных иссле-
дований должно приниматься исходя из эпидемиоло-
гической обстановки [55]. Атипичные формы ХВДП 
с быстрым прогрессированием, напротив, являются 
показанием для неотложного проведения ЭНМГ, осо-
бенно при мультифокальном поражении, как при син-
дроме Льюиса–Самнера [55, 56].
В условиях пандемии COVID-19 при первичном 
обращении пациента с ХВДП и ММН авторами реко-
мендован максимально быстрый подбор схемы высо-
кодозной внутривенной иммунотерапии иммуногло-
булином класса G (ВВИТ) в стационарных условиях 
с последующей ранней выпиской пациента и продол-
жением иммуноглобулинотерапии в домашних усло-
виях. Для анти-MAG невропатии позиция AANEM 
с назначением лечения остается неопределенной. 
Для пациентов с ХВДП в качестве терапии 2-й линии 
может также использоваться плазмаферез (при его на-
личии) или глюкокортикостероиды (ГКС). Для всех 
рассмотренных типов хронических дизиммунных ПНП 
рекомендуется избегать назначения цитостатиков [55]. 
У пациентов с впервые установленным диагнозом ре-
шение о тактике лечения должно приниматься исклю-
чительно на основе тяжести клинических проявлений. 
Необходимы соблюдение мер профилактики COVID-19, 
организация амбулаторных инфузионных центров 
или введение иммуноглобулинов в домашних услови-
ях, соблюдение рекомендаций по социальному дистан-
цированию и использованию средств индивидуальной 
защиты.
Данные о необходимости другой специфической 
терапии впервые диагностированных хронических ди-
зиммунных ПНП в условиях пандемии COVID-19, 
в том числе ритуксимаба, в настоящее время в литера-
туре отсутствуют.
Таким образом, в случае подозрения на дебют ассо-
циированной с COVID-19 хронической дизиммунной 
ПНП необходимо провести тщательный клинический 
осмотр больного и дифференциальную диагностику 
с ПНП / миопатиями критических состояний и лекар-
ственно-индуцированными ПНП. Желательным яв-
ляется тестирование пациентов с применением вали-
дизированных опросников, в том числе с возможным 
использованием дистанционных технологий, для уточ-
нения характеристик симптомов заболевания. В слож-
ных диагностических случаях необходимо проведение 
дополнительных лабораторных анализов и ЭНМГ, 
при этом при наличии явных признаков ХВДП реко-
мендовано максимально быстрое назначение терапии 
иммуноглобулинами или ГКС, по возможности в ам-
булаторном режиме. Использование цитостатиков 
не рекомендовано.
Особенности ведения пациентов 
с ранее установленным диагнозом ХВДП 
при их заболевании COVID-19
Хроническая демиелинизирующая поли (радикуло) 
невропатия чаще встречается у людей среднего и по-
жилого возраста, т. е. в группе, наиболее подверженной 
риску тяжелого течения COVID-19. Для всех пациентов 
с ХВДП рекомендовано динамическое наблюдение 
на предмет инфицирования SARS-CoV-2. Мониторинг 
и оценка тяжести состояния должны проводиться с ис-
пользованием дистанционных технологий. В случае 
предшествовавшей терапии иммуносупрессантами 
пациенту должна быть дана рекомендация соблюдать 
самоизоляцию [55]. При появлении новых симптомов 
или ухудшении состояния, в том числе из-за инфициро-
вания SARS-CoV-2, рекомендовано оценить их тяжесть 
и, при необходимости, пересмотреть схему терапии. При 
необходимости очного осмотра или стационарного ле-
чения – соблюдать меры первичной профилактики.
В случае стабильного течения заболевания без под-
держивающей терапии или на фоне терапии иммуно-
глобулинами наиболее оптимальным рекомендован-
ным вариантом патогенетической терапии при ХВДП 
в условиях пандемии COVID-19 служит начало или 
продолжение ВВИТ в домашних условиях [55]. Счита-
ется, что подкожное введение иммуноглобулинов при 
ХВДП является не менее эффективным, чем внутри-
венное [57], но подкожное введение иммуноглобулинов 
при ХВДП / ММН практически не используется в Рос-
сийской Федерации. Всем пациентам с клинически 
стабильной формой течения ХВДП (6 мес и более) 
рекомендуется решение вопроса о целесообразности 
продолжения иммуноглобулинотерапии. При развитии 
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ремиссии, согласно рекомендациям AANEM, предла-
гается снижение дозы иммуноглобулина при условии 
наличия возможности и проведения регулярного мо-
ниторинга состояния пациента с использованием те-
лемедицинских технологий, обучения пациентов и лиц, 
осуществляющих уход, и немедленного обращения 
к лечащему врачу в случае любого ухудшения клини-
ческого статуса [55]. В случае приема пациентом ГКС 
в дозе свыше 10 мг / сут (из расчета преднизолона) су-
щественно повышается риск госпитализаций и небла-
гоприятных исходов в случае заражения SARS-CoV-2 
[58], в связи с чем может быть рекомендовано сниже-
ние дозы ГКС до указанных значений с последующим 
динамическим наблюдением [55]. Применение паци-
ентом инфузий ритуксимаба или прием цитостатиков 
на период пандемии должны быть приостановлены, 
особенно при отсутствии явного эффекта от терапии 
или при параллельном приеме препаратов 1-й линии 
[55]. Использование иммуносупрессивной терапии вне 
контекста пандемии является спорным из-за отсутст-
вия доказательной базы при ХВДП.
При нарастании (ухудшении) симптоматики ХВДП 
необходимо пересмотреть терапию; рассмотреть вопрос 
о повышении дозы ГКС или возобновлении введения 
иммуноглобулинов. В случае рефрактерности к препа-
ратам 1-й линии у пациентов с установленным нали-
чием антител к ганглиозидам и отсутствием инфици-
рования SARS-CoV-2 возможно принятие решения 
об использовании ритуксимаба с учетом противопо-
казаний и явном преобладании потенциальной пользы 
над рисками проводимой терапии [59].
При подозрении на развитие COVID-19 у пациен-
та с ранее установленным диагнозом ХВДП, находя-
щегося на поддерживающей терапии иммуноглобу-
линами, следует отложить иммуноглобулинотерапию 
в случае технической невозможности ее проведения. 
Данные ограничения согласуются со стандартной кли-
нической практикой, когда гриппоподобные симпто-
мы являются противопоказаниями для начала и про-
должения введения иммуноглобулинов. Необходимо 
отметить, что в настоящее время отсутствуют рекомен-
дации по определению оптимального временного ин-
тервала возобновления патогенетической терапии 
ХВДП после COVID-19 [55]. Использование плазма-
фереза в случае инфицирования пациента SARS-CoV-2 
не является оправданным [55].
Особенности ведения пациентов с ММН 
в условиях пандемии COVID-19
Мультифокальная моторная невропатия является 
множественной моторной нодопатией, протекающей 
с изолированным асимметричным поражением только 
двигательных волокон периферических нервов. Типич-
ны следующие характеристики: медленно или «ступен-
чато» прогрессирующая на протяжении не менее 1 мес 
фокальная асимметричная слабость мышц конечностей 
за счет вовлечения по крайней мере 2 разных перифе-
рических нервов; преимущественное вовлечение верх-
них конечностей; частое (более чем у 50 % пациентов) 
наличие фасцикуляций и крампи; отсутствие чувстви-
тельных расстройств; отсутствие поражения черепных 
нервов; наличие достоверных блоков проведения в не-
типичных для компрессии участках нервов при элек-
трофизиологических исследованиях; отсутствие бел-
ково-клеточной диссоциации в ликворе. Характерно 
повышение уровня IgM к ганглиозиду GM1 в сыворот-
ке крови. Дифференциальная диагностика ММН 
и ХВДП крайне важна, так как применяемый при ле-
чении ХВДП преднизолон не только неэффективен 
при ММН, но и может ухудшить состояние пациента 
[60].
Вопрос о тактике ведения пациентов с ММН 
во время пандемии остается малоизученным, однако 
рекомендованные подходы к наблюдению пациентов 
соответствуют таковым при ХВДП [56]. ВВИТ никоим 
образом не должна прерываться, откладываться или от-
меняться, так как является существенной для прогно-
за течения основного заболевания. В условиях панде-
мии COVID-19 пациентам с ММН целесообразны 
максимально ранний переход от внутривенного к под-
кожному введению иммуноглобулинов и тщательный 
мониторинг клинического статуса пациента. В случае 
недоступности подкожного введения иммуноглобули-
на необходимо продолжить внутривенное его введение 
с соблюдением всех мер предосторожности во время 
пребывания пациента в лечебном учреждении. При за-
планированной терапии ММН ритуксимабом или ци-
клофосфамидом в условиях стационара рекомендуется 
оценить соотношение риска и пользы отсроченного 
лечения. Также рекомендуется оценить уровни CD19- 
и CD20-лимфоцитов перед введением ритуксимаба, 
поскольку среди побочных эффектов последнего отме-
чаются истощение пула B-клеток у 70–80 % больных 
и снижение уровней иммуноглобулинов в сыворотке [59].
Пациенты с парапротеинемическими 
ПНП: особенности диагностики и лечения 
в условиях пандемии COVID-19
Парапротеинемические ПНП – гетерогенная груп-
па хронических дизиммунных ПНП, ассоциированных 
с секрецией парапротеина (парапротеинемией), кото-
рая, в свою очередь, характеризуется бесконтрольной 
пролиферацией определенного клона плазматических 
клеток (клеток В-лимфоидного ряда) с выработкой 
ими моноклонального гамма-глобулина (парапротеи-
на). Моноклональная гаммапатия может быть сопря-
жена с относительно доброкачественным состоянием, 
и в таком случае она обозначается как моноклональная 
гаммапатия неопределенного значения (Monoclonal 
Gammopathy of Undetermined Significance, MGUS). 
В других случаях моноклональная гаммапатия ассоции-
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заболеваниями, такими как множественная миелома, 
солитарная плазмоцитома, макроглобулинемия Валь-
денстрема, криоглобулинемия, первичный амилоидоз, 
а также с POEMS-синдромом (Polyneuropathy, Orga-
no megaly, Endocrinopathy, Monoclonal Protein, Skin 
Changes, POEMS). В настоящее время выделяют так-
же хроническую ПНП, сопряженную с моноклональ-
ной IgM-гаммапатией с антителами к миелин-ассоци-
ированному гликопротеину (анти-MAG невропатия, 
anti-Myelin Associated Glycoprotein). Отдельное место 
в ряду парапротеинемических ПНП занимает POEMS-
синдром.
К настоящему времени опубликованы немногочи-
сленные работы отдельных авторов по тактике ведения 
пациентов с MGUS и POEMS-синдромом в условиях 
пандемии COVID-19 [61]. Особенности ведения осталь-
ных форм парапротеинемических ПНП при COVID-19 
остаются практически неизученными.
На момент написания обзора считается, что 
COVID-19 у пациентов с онкологическими заболева-
ниями и пациентов с MGUS увеличивает показатели 
летальности [62]. К настоящему времени опубликова-
но единственное исследование, посвященное течению 
COVID-19 у пациентов с установленным диагнозом 
MGUS. MGUS как вариант моноклональной гамма-
патии связана с накоплением в сыворотке крови пара-
протеинов, поэтому, несмотря на свою «доброкачест-
венность», способна приводить к сопутствующим 
иммунологическим и коагуляционным нарушениям 
[63, 64]. Тем не менее J. D. Gonzalez-Lugo и соавт. 
(2020), описав 7 случаев COVID-19 у пациентов с дан-
ной патологией, сделали вывод о том, что MGUS не яв-
ляется фактором, приводящим к тяжелому течению 
COVID-19. В данном исследовании единственный 
летальный исход был связан с наличием множествен-
ных факторов риска [65]. При подозрении на MGUS 
проведение ЭНМГ целесообразно для первичной по-
становки диагноза, в случае наличия явной клиниче-
ской картины исследование следует отложить до улуч-
шения эпидемиологической ситуации, так как метод 
не позволяет дифференцировать парапротеинемиче-
ские ПНП между собой и не влияет на тактику ведения 
больного [55].
IgM-анти-MAG невропатия является демиелини-
зирующей симметричной дистальной ПНП преиму-
щественно с расстройствами глубокой чувствительно-
сти и сенсорной атаксией. Парез в дистальных отделах 
конечностей выражен незначительно. Замедление 
проведения по нервам выражено слабо, однако дис-
тальная латентность моторного ответа увеличена зна-
чительно. Следует отметить, что у пациентов с такой 
формой ХВДП, как дистальная приобретенная демие-
линизирующая симметричная невропатия, также не-
редко обнаруживается парапротеин IgM в сыворотке 
крови и отмечается повышение дистальной латентно-
сти двигательного ответа. Однако IgM-анти-MAG не-
вропатия в настоящее время отграничивается от этой 
формы ХВДП во многом в связи с иным ответом на им-
мунотерапию [2].
В настоящее время нет убедительных данных о так-
тике ведения пациентов с анти-MAG невропатией 
в условиях пандемии COVID-19. При установленном 
диагнозе в качестве лечения 1-й линии рекомендуется 
проведение иммуноглобулинотерапии. При редко 
встречающихся ХВДП-подобных фенотипах анти-
MAG невропатии рекомендуется применение имму-
ноглобулинов и плазмафереза [55].
POEMS-синдром характеризуется прогрессирующей 
хронической демиелинизирующей сенсорно-моторной 
поли(радикуло)невропатией, и его часто ошибочно 
принимают за ХВДП. Основными клиническими про-
явлениями данного синдрома являются ПНП, органо-
мегалия, эндокринопатия, наличие моноклонального 
протеина и кожных изменений. Данная форма пара-
протеинемической ПНП встречается редко, однако 
каждый пациент с диагнозом ХВДП и недостаточным 
ответом на патогенетическую терапию должен рассма-
триваться как возможный пациент с POEMS-синдро-
мом. По мнению A. Dispenzieri (2019), оптимальной 
схемой терапии пациентов с POEMS-синдромом яв-
ляется назначение ГКС, цитостатиков и бортезомиба 
[66, 67]. При необходимости назначения ГКС стоит 
отдавать предпочтение пульс-терапии, так как это 
уменьшает сроки лечения и снижает риск возможного 
инфицирования SARS-CoV-2 в условиях стационара. 
При необходимости увеличения суточной дозы ГКС 
следует учитывать рост риска тяжелой коинфекции 
SARS-CoV-2. Выбор тактики должен зависеть от тяже-
сти заболевания и фактических рисков ухудшения 
функционального состояния при их отмене [68, 69].
Заключение
В обзоре обобщены имеющиеся данные об особен-
ностях течения и ведения пациентов с различными 
формами острых и хронических дизиммунных ПНП 
в условиях пандемии COVID-19. В целом тактика ди-
агностики и ведения пациентов с острыми и хрониче-
скими дизиммунными невропатиями в эпоху COVID-19 
не должна отличаться от той, что использовалась 
до пандемии. В лечении следует отдавать предпочтение 
высокодозной внутривенной иммунотерапии. При хро-
нических дизиммунных ПНП не следует отменять 
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